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บทคดัย่อ 

วตัถปุระสงค:์ เพื่อหาความชุกของจโีนไทป์และแอลลลีของภาวะพหุสณัฐานของยนี CASR rs1042636 ในผูป่้วยชาว
ไทยที่ได้รบัการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทยีม และเปรียบเทียบความถี่ของแอลลีลของยนีดงักล่าวที่พบในประชากรไทยกบั
ประชากรเชือ้ชาตอิื่น วิธีการ: การวจิยันี้เป็นการวจิยัเชงิสงัเกตในผูป่้วยทีไ่ดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีม ณ โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ ทีม่ภีาวะพาราไทรอยดส์งูชนิดทุตยิภูมแิละเริม่ไดร้บัยา cinacalcet ในเดอืน ม.ค. 2558 - พ.ค. 2562 การตรวจหา
ภาวะพหุสณัฐานของยนี CASR rs1042636 ใชว้ธิ ีTaqMan genotyping assay การศกึษาเปรยีบเทยีบความถี่ของแอลลลีของยนี
ของประชากรไทยในการศกึษาครัง้นี้และประชากรอื่นทีพ่บรายงาน ผลการวิจยั: ผูป่้วยเขา้ร่วมการศกึษา 126 ราย การศกึษาพบ
ความชุกของจโีนไทป์แบบ AA, AG, และ GG รอ้ยละ 23.0, 47.6 และ 29.4 ตามล าดบั และพบความถีข่องแอลลลี A รอ้ยละ 46.8 
และแอลลลี G รอ้ยละ 53.2 ความชุกแอลลลีของยนี CASR rs1042636 ของประชากรไทยในการศกึษานี้ไม่แตกต่างจากความชุก
ทีพ่บรายงานในประชากรอื่นในเอเชยีไดแ้ก่ ญี่ปุ่ น จนี และ เกาหล ี(P=0.339, 0.901, 0.850 ตามล าดบั) แต่มคีวามแตกต่างจาก
ประชากรเชือ้ชาตคิอเคเซยีนและแอฟรกินั-อเมรกินั ความชุกของแอลลลี A ในประชากรไทยต ่ากว่าในชาวคอเคเซยีนและแอฟริ
กนั-อเมรกินัอย่างมนีัยส าคญั (P<0.001) สรุป: ความชุกของภาวะพหุสณัฐานของยนี CASR rs1042636 ในผู้ป่วยชาวไทยที่
ไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีมไม่แตกต่างจากประชากรชาวเอเชยีอื่น ๆ แต่แตกต่างจากประชากรชาวผวิขาวและผวิด า
อย่างมนียัส าคญัทางสถติ ิ  
ค าส าคญั: ภาวะพหุสณัฐานของยนี CASR rs1042636 การฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีม ภาวะพาราไทรอยดส์งูชนิดทุตยิภูม ิ   
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 Prevalence of CASR rs1042636 Polymorphisms in Thai Hemodialysis Patients  
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Abstract 
Objective: To determine the prevalences of the variant genotypes and allele frequencies of CASR rs1042636 

in Thai hemodialysis patients and to compare the observed allele frequencies with those reported in other ethnic 
populations.  Methods:  This was an observational study in patients receiving hemodialysis at King Chulalongkorn 
Memorial Hospital, having secondary hyperparathyroidism ( SHPT) , and being prescribed cinacalcet for the first time 
during Jan 2005-May 2019. CASR rs1042636 polymorphism was identified by the TaqMan genotyping assay. The study 
compared the observed allele frequencies among Thai to those in other population previously reported. Results: A total 
of 126 patients participated in this study. The observed prevalences of AA, AG, and GG genotypes were 23.0%, 29.4%, 
and 47.6%, respectively. The allele A and allele G frequencies were 46.8% and 53.2%, respectively. There were no 
significant differences between the allele frequencies of CASR rs1042636 observed in our studied population and those 
reported in other Asian populations, including Japanese, Chinese, and Korean (P=0.339, 0.901, and 0.850, respectively), 
but significant differences were observed when compared with those reported among Caucasians and African Americans. 
Allele A frequencies in Thais were significantly lower than in Caucasians and African Americans (P<0.001). Conclusion: 
In Thai hemodialysis patients, prevalence of CASR rs1042636 genetic polymorphisms was comparable to those observed 
in other Asian populations but was significantly different from those reported among Caucasians and African Americans.  
Keywords: genetic polymorphism, CASR rs1042636, hemodialysis, secondary hyperparathyroidism  

 
 

บทน า 
calcium sensing receptor ( CASR)  ที่ พ บ ใ น

บรเิวณผนังเซลลข์องต่อมพาราไทรอยดแ์ละท่อหน่วยไต มี
หน้าที่ควบคุมสมดุลของระดับแคลเซียมในร่างกายผ่าน
กลไกหลายอย่าง เมื่อ CASR รับรู้ถึงระดับแคลเซียมใน
ร่างกายทีต่ ่า จะเกดิกระบวนการกระตุ้นต่อมพาราไทรอยด์
ใหห้ลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์เพิม่ขึน้ และท่อหน่วยไตดูด
กลับแคลเซียมเข้าสู่กระแสเลือดเพิ่มขึ้น ส่งผลให้ระดับ
แคลเซยีมในเลอืดเพิม่ขึน้ เมื่อถงึระดบัสมดุลที่ CASR รบัรู ้
จะเกดิการยบัยัง้การหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ จากต่อม
พาราไทรอยด์ และลดการดูดกลับแคลเซียมบริเวณ                      

ท่อหน่วยไต กระบวนการที่เกิดขึ้นช่วยควบคุมระดับ
แคลเซยีมในร่างกายใหอ้ยู่ในสภาวะปกต ิ(1, 2)  

การท างานของ CASR ถูกควบคุมโดย calcium 
sensing receptor gene (CASR) เมื่อเกดิการเปลี่ยนแปลง
ของนิวคลีโอไทด์เพียงหนึ่งตัว (single-nucleotide poly- 
morphism; SNP) น าไปสู่การเกดิภาวะพหุสณัฐานของยนี 
(genetic polymorphism) อาจส่งผลให้ความไวในการรบัรู้
ระดบัแคลเซยีมในร่างกายของ CASR นี้เพิม่ขึน้หรอืลดลง
ได้ (3-5) น าไปสู่การเกิดโรคบางชนิดที่สมัพนัธ์กบัการมี
ร ะ ดับ แ ค ล เ ซี ย มที่ สู ง ห รื อ ต ่ า ผิ ด ป กติ เ ช่ น  familial 
hypocalciuric hypercalcemia,  neonatal severe hyperpa 
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rathyroidism แ ล ะ  autosomal dominant hypoparathy- 
roidism (6, 7) นอกจากนี้มีรายงานว่า การเกิดภาวะพหุ
สัณฐานของยีน CASR rs1042636 ที่ต าแหน่ง 990 มี
ความสมัพนัธก์บัระดบัความรุนแรงของภาวะพาราไทรอยด์
สงูชนิดทุตยิภูม ิ(secondary hyperparathyroidism; SHPT) 
ซึง่เป็นภาวะแทรกซอ้นทีส่ าคญัและพบไดบ้่อยในผูป่้วยโรค
ไตเรือ้รงั 

ผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัที่ฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีม
มักมีภาวะฟอสเฟตในเลือดสูง  ( hyperphosphatemia)                  
และ/หรือภาวะแคลเซียมในเลือดต ่า (hypocalcemia) ซึ่ง
สามารถกระตุ้น CASR ที่บริเวณผนังเซลล์ของต่อมพารา
ไทรอยด์ ให้มกีารหลัง่ฮอร์โมนพาราไทรอยด์ในปรมิาณสงู
อย่างต่อเนื่อง (8, 9) จนน าไปสู่ภาวะไม่พงึประสงค์ต่าง ๆ  
เ ช่ น  ค ว า ม ผิ ด ป ก ติ ข อ ง ก ร ะ ดู ก ที่ เ รี ย ก ว่ า  renal 
osteodystrophy และยงัสามารถส่งผลต่อระบบอื่น ๆ ของ
ร่างกายโดยเฉพาะการสะสมของแคลเซียมในระบบหวัใจ
และหลอดเลอืดซึง่น าไปสูค่วามพกิารและเสยีชวีติของผูป่้วย
ได้ในที่สุด (10, 11) การศกึษาที่สุ่มวดัระดบัฮอร์โมนพารา
ไทรอยดใ์นผูป่้วยฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีมพบว่า ผูป่้วย
ที่มี CASR rs1042636 จีโนไทป์ชนิด Arg990Arg (AA) มี
ระดบัฮอร์โมนพาราไทรอยด์สูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยทีม่จีโีนไทป์ 
Gly990Gly (GG) (12) สอดคล้องกับการศึกษาในผู้ป่วย
ภาวะพาราไทรอยดส์งูชนิดปฐมภูม ิ(primary hyperparathy- 
roidism) ที่พบว่า ผู้ป่วยที่มีจีโนไทป์ AA มีระดบัฮอร์โมน 
พาราไทรอยดส์งูกว่าจโีนไทป์ GG อย่างมนียัส าคญั (13)   

เนื่องจาก CASR เป็นเป้าหมายในการออกฤทธิ ์
ของยา cinacalcet ซึง่ใชค้วบคุมภาวะ SHPT ในผูป่้วยฟอก
เลือดด้วยเครื่องไตเทียม การเกิดพหุสัณฐานของยีน
ดังกล่าวจึงอาจส่งผลกระทบต่อการตอบสนองต่อยา 
cinacalcet ที่แตกต่างกันได้ด้วย อย่างไรก็ตามข้อมูล
เกี่ยวกับภาวะพหุสัณฐานของยีน CASR rs1042636 ใน
ประชากรต่าง ๆ ยงัมอียู่จ ากดัมากและไม่ปรากฏว่ามขีอ้มลู
ของประชากรชาวไทยในปัจจุบัน การศึกษานี้ จึงถูก
ด าเนินการขึน้เพื่อหาความชุกของจโีนไทป์ของยนี CASR 
rs1042636 และความถีข่องแอลลลีต่าง ๆ ในกลุ่มผูป่้วยชาว
ไทยที่ได้รบัการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียมที่เกิดภาวะ 
SHPT โดยมุ่งหวังว่าจะเป็นประโยชน์ในการดูแลผู้ป่วย
ต่อไปไดใ้นอนาคต    
  

วิธีการวิจยั 
การวจิยัเชงิสงัเกตนี้ผ่านการรบัรองจากคณะกรรม 

การจริยธรรมการวิจัยในคนของคณะแพทย- ศาสตร์ 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ (เลขทีโ่ครงการรหสั 672/61) วนัที ่
26 พฤศจกิายน พ.ศ. 2561 

ตวัอย่าง 
การศึกษาเก็บตัวอย่างเลือดจากผู้ป่วยทุกรายที่

ผ่านเกณฑค์ดัเลอืกตวัอย่างเขา้ร่วมงานวจิยั คอื เป็นผูป่้วย
โรคไตเรื้อรังเชื้อชาติไทยและมีอายุตัง้แต่ 18 ปีขึ้นไป ที่
ไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ยเครื่องไตเทยีมและตรวจตดิตามการ
รกัษา ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โดยได้รบัการพจิารณา
ใหเ้ริม่ยา cinacalcet เพื่อควบคุมภาวะ SHPT ตามแนวทาง
การรักษาของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเฉพาะทางตัง้แต่เดือน
มกราคม 2558 ถึงเดือนพฤษภาคม 2562 การศึกษาคัด
ผูป่้วยทีม่ลีกัษณะต่อไปนี้ออกจากการศกึษา ผูท้ีป่ฏเิสธการ
เข้าร่วมหรือผู้ป่วยที่ขาดการติดตามการรกัษาไม่สามารถ
ตามขอ้มูลได้ หรอืเสยีชวีติก่อนเริม่การเกบ็ขอ้มูลในเดือน
มกราคม 2562  ดงัแสดงในรปูที ่1 ผูป่้วยทุกรายทีไ่ดร้บัเชญิ
และยนิยอมเขา้ร่วมการศกึษาลงนามในหนังสอืยนิยอมเขา้
ร่วมการศึกษาหลังจากได้รับการบอกกล่าวรายละเอียด
เกีย่วกบังานวจิยัและเตม็ใจเขา้ร่วมในการศกึษา 

การเกบ็รวบรวมข้อมูล 
 ข้อมูลทัว่ไปและผลตรวจทางห้องปฏิบตัิการของ
ผู้ป่วยที่เขา้ร่วมงานวจิยั เกบ็รวบรวมจากเวชระเบยีนและ
ฐานขอ้มูลคอมพวิเตอรข์องคณะแพทยศาสตร ์โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ โดยรวบรวมขอ้มลู ณ เวลาก่อนทีผู่ป่้วยจะเริม่
การรกัษาภาวะ SHPT ดว้ยยา cinacalcet  
 ภาวะพหสุณัฐานของ CASR rs1042636 
 การศกึษาเกบ็ตวัอย่างเลอืดจากผู้ป่วยปรมิาณ 5 
มลิลลิติรในหลอด EDTA แล้วน ามาสกดัดเีอน็เอโดยใช้ชุด
สกัดดี เ อ็น เอส า เ ร็จ รู ป  QIAamp® DNA Blood Mini Kit 
(QIAGEN, Germany) และเกบ็ตวัอย่างดเีอน็เอที่สกดัได้ที่
อุณหภูม ิ-20 องศาเซลเซยีส เพื่อน าไปวเิคราะห์ภาวะพหุ
สณัฐานของยนี CASR rs1042636 ต่อไป    
 การวิเคราะห์ภาวะพหุสัณฐานของยีน  CASR 
rs1042636 ใช้วิธี Real- time polymerase chain reaction 
(RT-PCR) ดว้ยเครื่อง Applied Biosystem® Quant Studio 
5 Real-Time PCR System โดยใช้ TaqMan® genotyping 
assay CASR rs1042636 PCR  mixture ในการทดสอบ 
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รปูท่ี 1. การคดัเลอืกผูป่้วยเขา้รว่มงานวจิยั 

 
RT-PCR ประกอบด้วยดีเอ็นเอที่สกัดได้ 4 ไมโครลิตร, 
TaqMan® genotyping assay 1 ไ ม โ ค รลิต ร , TaqMan® 
Universal PCR master mix 10 ไมโครลติร และ Nuclease-
free water 5 ไมโครลติร  
 กระบวนการส าหรับวิเคราะห์ภาวะพหุสณัฐาน 
CASR rs1042636 ไดแ้ก่ การแยกสายดเีอน็เอเกลยีวคู่ออก
จากกนั (denaturation) ที่อุณหภูม ิ95 องศาเซลเซยีสเป็น
เวลา 10 วนิาท ีการจบักนัของสายดเีอน็เอทีเ่ป็นจุดเริม่ต้น
ของการสงัเคราะหด์เีอน็เอหรอืไพรเ์มอรก์บัดเีอน็เอแม่แบบ 
(annealing) ที่อุณหภูมิ 92 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 15 
วนิาท ีและการสงัเคราะห์ดเีอน็เอสายใหม่ต่อจากไพรเมอร์ 
(extension) ที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 90 
วนิาท ีท าซ ้ารวม 50 รอบ     
 การวิเคราะหข์้อมูล 
 ผลการวิเคราะห์ข้อมูลเชิงคุณภาพแสดงเป็น
จ านวน (ร้อยละ) ขอ้มูลเชงิปรมิาณทีม่กีารกระจายตวัแบบ
ปกติแสดงในรูปค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ขอ้มูล
เชิงปริมาณที่มีการกระจายตัวแบบไม่ปกติแสดงในรูป
ค่ามัธยฐาน (พิสยัควอไทล์) ทดสอบการกระจายตัวของ
ขอ้มลูเชงิปรมิาณดว้ยสถติ ิKolmogorov-Smirnov   

การตรวจสอบการกระจายตวัของภาวะพหุสณัฐาน
ของยีน CASR rs1042636 ตามกฎของสมดุลฮาร์ดี-ไวน์

เบิร์ก (Hardy-Weinberg Equilibrium; HWE) (14)  โดย
ก าหนดให้ p และ q เป็นความถี่ของแอลลีล A และ G 
ตามล าดบั จากสมการคณิตศาสตรใ์นการตรวจสอบความถี่
ของแอลลีลและความถี่ของจีโนไทป์ในประชากรที่อยู่ใน
สมดุล HWE คอื p2 + 2pq + q2 = 1 ซึ่งท านายโอกาสทีจ่ะ
พบจโีนไทป์ AA คอื p2 โอกาสทีจ่ะพบจโีนไทป์ AG คอื 2pq 
และโอกาสที่จะพบจีโนไทป์ GG คือ q2 เป็นค่าคาดหวัง 
(expected value) แล้วเปรียบเทียบกับความถี่จีโนไทป์ที่
ส ังเกตได้จริง (observed value) และเปรียบเทียบความ
แตกต่างของความถี่ของแอลลีลที่พบในประชากรไทยกบั
เชือ้ชาตอิื่นดว้ยสถติ ิChi-square โดยใชโ้ปรแกรมส าเรจ็รปู 
SPSS statistic version 22 ก าหนดระดบันยัส าคญัทางสถติิ
เท่ากบั 0.05   
 
ผลการวิจยั 
ข้อมูลทัว่ไป 
 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการฟอกเลือดด้วย
เครื่องไตเทยีมเขา้ร่วมในการศกึษานี้รวมเป็นจ านวน 126 
คน เป็นชาย 60 คน (ร้อยละ 47.6) หญิง 66 คน (ร้อยละ 
52.4) มอีายุตัง้แต่ 30.4 ถงึ 87.3 ปี ไดร้บัการฟอกเลอืดดว้ย
เครื่องไตเทียมมานาน 4.0 (พิสัยควอไทล์ 2.4, 5.9) ปี  
ขอ้มลูพืน้ฐานต่าง ๆ แสดงไวใ้นตารางที ่1  
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       ตารางท่ี 1. ขอ้มลูพืน้ฐานของผูท้ีเ่ขา้ร่วมการศกึษา (n=126) a 
ลกัษณะ  

เพศหญงิ, จ านวน (รอ้ยละ) 66 (52.4) 
อายุ (ปี), ค่าเฉลีย่ ± สว่นเบีย่งเบนมาตรฐาน  59.1 ± 13.0 
น ้าหนกั (กโิลกรมั), ค่ามธัยฐาน (พสิยัควอไทล)์ 56.3 (49.2, 66.6) 
ระยะเวลาในการฟอกเลอืด (ปี), ค่ามธัยฐาน (พสิยัควอไทล)์ 4.0 (2.4, 5.9) 
โรคประจ าตวัอื่น ๆ, จ านวน (รอ้ยละ) 
     ความดนัโลหติสงู  
     เบาหวาน 
     ไขมนัในเลอืดสงู 
     ตบัอกัเสบจากไวรสั  
     มะเรง็ 

 
111 (88.1) 
47 (37.3) 
87 (69.0) 
6 (4.8) 
3 (2.4) 

ยาจบัฟอสเฟต, จ านวน (รอ้ยละ) 
      calcium carbonate 
     lanthanum carbonate 
     sevelamer carbonate 
     aluminium hydroxide 
     ไม่ไดร้บัยาจบัฟอสเฟต 
ยากลุ่มอนุพนัธข์องวติามดิ,ี จ านวน (รอ้ยละ) 
     alfacalcidol 
     calcitriol 
     ไม่ไดร้บัยากลุ่มอนุพนัธข์องวติามดิ ี

 
34 (27.0) 
55 (43.6) 
29 (23.0) 
4 (3.2) 
4 (3.2) 

 
30 (23.8) 
32 (25.4) 
64 (50.8) 

 
ภาวะพหสุณัฐาน 
 ผลการตรวจภาวะพหุสัณฐานของยีน  CASR 
rs1042636 พบว่ามจีโีนไทป์ 3 ลกัษณะไดแ้ก่ AA, AG, และ 
GG ผู้ป่วย 29 ราย (ร้อยละ 23.0) มีจีโนไทป์ของ CASR 
rs1042636 แบบ AA อกี 60 ราย (รอ้ยละ 47.6) มจีโีนไทป์
แบบ AG และ 37 รายทีเ่หลอื (รอ้ยละ 29.4) มจีโีนไทป์แบบ 
GG เมื่อทดสอบทางสถติพิบว่า การกระจายของจโีนไทป์ที่
พบเป็นไปตามกฎ HWE (ตารางที ่2) 

 ความชุกของจโีนไทป์ AA, AG และ GG ที่พบใน
การศึกษานี้  ใกล้เคียงกับผลการศึกษาในประชากรชาว
เอเชยีตะวนัออกอื่น ๆ ได้แก่ ชาวญี่ปุ่ น (13) จนี (17) และ
เกาหลใีต ้(18) แต่พบว่าแตกต่างกบัชาวคอเคเซยีนและชาว
แอฟรกินั-อเมรกินั ซึง่พบรายงานความชุกของจโีนไทป์ AA 
สูงถึงประมาณร้อยละ 91 ในขณะที่พบจโีนไทป์ GG เพยีง
ประมาณรอ้ยละ 1 และจโีนไทป์ AG ประมาณรอ้ยละ 8 (รูป
ที ่2) ภาพรวมความชุกของจโีนไทป์เปรยีบเทยีบระหว่าง  

 
ตารางท่ี 2. การแสดงออกของยนี CASR rs1042636 (n=126)  

 
จโีนไทป์ 

ค่าทีส่งัเกตไดจ้รงิจ านวน (รอ้ยละ) ค่าทีค่าดหวงัตามกฎ Hardy-Weinberg 
Equilibrium, จ านวน (รอ้ยละ) 

 
P1 

Arg990Arg (AA) 29 (23.0) 28.0 (22.2)  
0.886 Arg990Gly (AG) 60 (47.6) 62.7 (49.8) 

Gly990Gly (GG) 37 (29.4) 35.3 (28.0) 
1: ทดสอบ Hardy-Weinberg Equilibrium โดยใชส้ถติ ิChi-square 
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รปูท่ี 2. รอ้ยละของการแสดงออกจโีนไทป์ของยนี CASR rs1042636 ทีพ่บในประชากรเชือ้ชาตต่ิาง ๆ (13, 15-19) 

 
ชาวคอเคเซยีน ชาวแอฟรกินั-อเมรกินั และชาวเอเชยีดงัรปู
ที ่3 ความชุกของแอลลลี A และ แอลลลี G ในการศกึษานี้ 
(ร้อยละ 46.8 และ 53.2 ตามล าดบั) ใกล้เคียงกบัรายงาน
การศกึษาก่อนหน้าในชาวเอเชยีตะวนัออก ไดแ้ก่ ญี่ปุ่ น จนี 
และเกาหลใีต้ แต่เมื่อเปรยีบเทยีบกบัการศกึษาในชาวคอ
เคเซยีนและชาวแอฟรกินั-อเมรกินั พบว่าความชุกของแอล
ลลี A และ G มคีวามแตกต่างกนัอย่างมนีัยส าคญัทางสถติิ 
(ตารางที ่3) 
 
การอภิปรายและสรปุผล 
 ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรงัชาวไทยทีไ่ด้รบัการฟอกเลอืด
ดว้ยเครื่องไตเทยีมทีม่ภีาวะ SHPT 126 รายในการวจิยัครัง้

นี้มีแอลลีล CASR rs1042636 อยู่ในสมดุลตามกฎ HWE 
(P=0.886) ในการศึกษานี้พบจีโนไทป์ของยีน CASR 
rs1042636 ได้ 3 ลักษณะคือ AA, AG, และ GG ร้อยละ 
23.0, 47.6, และ 29.4 ตามล าดบั ซึง่สอดคลอ้งกบัความชุก
จโีนไทป์ทีพ่บในประชากรชาวเอเชยีอื่น ๆ (13, 17, 18) แต่
แตกต่างจากความชุกของจีโนไทป์ในชาวคอเคเซียนและ
แอฟรกินั-อเมรกินั ในชาวคอเคเซยีนและแอฟรกินั-อเมรกินั 
พบจีโนไทป์ AA สูงที่สุดถึง ร้อยละ 80-90 (15, 16, 19) 
ในขณะทีช่าวเอเชยีพบจโีนไทป์ AG สงูทีสุ่ดจ านวนร้อยละ 
51 และพบจีโนไทป์ AA เพียงร้อยละ 21 เท่านั ้น เมื่อ
พจิารณาความชุกของแอลลลีในการศกึษาครัง้นี้ พบความ
ชุกของแอลลลี A และ G รอ้ยละ 46.8 และ 53.2 ตามล าดบั 
  

 
รปูท่ี 3. ภาพรวมความชุกของจโีนไทป์ของยนี CASR rs1042636 เปรยีบเทยีบในแต่ละกลุ่มเชือ้ชาต ิ(13, 15-19) 
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   ตารางท่ี 3. ความชุกของแอลลลี A และ G ของยนี CASR rs1042636 ในประชากรเชือ้ชาตต่ิาง ๆ 
ประชากร  จ านวน 

(คน) 
ความถีข่องแอลลลี (รอ้ยละ) P1 

A G 
ชาวไทย (การศกึษานี้) 126 46.8 53.2 - 
ชาวเกาหลใีต ้(18) 68 46.3 53.7 0.850 
ชาวจนี (17) 394 47.6 52.4 0.901 
ชาวญีปุ่่ น (13) 105 40.5 59.5 0.339 
ชาวคอเคเซยีน (ยุโรป) (15) 231 95.0 5.0 <0.001 
ชาวคอเคเซยีน (อเมรกินั) (19) 163 82.7 17.3 <0.001 
ชาวแอฟรกินั-อเมรกินั (16) 641 95.0 5.0 <0.001 

    1: Chi-square test 
 
สอดคล้องกับการศึกษาในกลุ่มประชากรชาวเอเชีย
ตะวนัออกที่พบความชุกของแอลลีล A และแอลลีล G ใน
อัตราส่วนที่ใกล้เคียงกัน แต่มีความแตกต่างกับกลุ่ม
ประชากรคอเคเซยีนและกลุ่มแอฟรกินั-อเมรกินัทีพ่บความ
ชุกของแอลลลี A สงูถงึรอ้ยละ 80-90 สว่นความชุกของแอล
ลลี G พบเพยีงรอ้ยละ 10 เท่านัน้ 

การเกดิ SNP ซึง่เกดิจากความแตกต่างของนิวคลี
โอไทดเ์พยีงต าแหน่งเดยีวของยนี CASR rs1042636 ทีท่ า
ใหเ้กดิการเปลีย่น arginine (A) เป็น glycine (G) ทีต่ าแหน่ง 
990 ซึ่งพบได้มากในกลุ่มประชากรเอเชียนัน้  ส่งผลให้ 
CASR ถูกกระตุ้นได้มากขึ้นและมีความไวต่อการรบัรู้ถึง
ระดบัแคลเซยีมในร่างกายมากขึน้ (4, 20) จงึอาจเป็นปัจจยั
ทีอ่ธบิายแนวโน้มของการมรีะดบัฮอรโ์มนพาราไทรอยดต์ ่า
กว่าผู้ป่วยทีม่อีะมโินเป็น arginine (A) สอดคล้องกบัขอ้มูล
การศกึษาในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงั พบว่าการมจีโีนไทป์ AA ที่
ยนี CASR rs1042636 เพิม่ความเสีย่งในการเกดิการด าเนิน
โรคของภาวะ SHPT ที่ไม่ดโีดยประเมนิจากระดบัฮอรโ์มน
พาราไทรอยด์ทีสู่งกว่ากลุ่มจโีนไทป์อื่น ๆ (21) นอกจากนี้ 
การศกึษาในผูป่้วยภาวะฮอรโ์มนพาราไทรอยดส์งูชนิดปฐม
ภูม ิ(primary hyperparathyroidism) ของประเทศจนีพบว่า 
ผู้ ป่ วยที่มีแอลลีล  A  ที่ต าแหน่ง  990 ของยีน  CASR 
rs1042636 มีความเสี่ยงเพิ่มขึ้นในการเกิดภาวะฮอร์โมน
พาราไทรอยด์สูงชนิดปฐมภูมิมากกว่าแอลลีล G (OR=
1.134) (17) 

เนื่องจากมรีายงานว่า ผูป่้วยจโีนไทป์ AA มคีวาม
เสีย่งต่อภาวะ SHPT ที่รุนแรงกว่าจโีนไทป์อื่น ๆ (17, 21) 
ข้อมูลที่ได้จากการศึกษานี้สะท้อนให้เห็นว่า สดัส่วนของ
ผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่งจะเกดิภาวะ SHPT รุนแรงแตกต่างจาก            

ชาวผวิขาวและผวิด าอย่างมนียัส าคญั อน่ึงปัจจยันี้ท าใหก้าร
ตอบสนองต่อยาที่ใช้ควบคุมภาวะ SHPT แตกต่างกนัไป
ระหว่างกลุ่มประชากรต่าง ๆ ยังคงต้องการการศึกษา
เพิ่มเติมเพื่อประโยชน์ในการควบคุมภาวะ SHPT ซึ่งเป็น
ภาวะแทรกซอ้นทีส่ าคญัในผูป่้วยโรคไตเรือ้รงัต่อไป   

การศึกษานี้มีข้อจ ากดัคือ เป็นการศึกษาเพื่อหา
ความชุกของยีนเท่านัน้ ไม่ได้มีการประเมินผลลัพธ์ทาง
คลินิกร่วมด้วย ข้อมูลลักษณะจีโนไทป์ของยีน CASR 
rs1042636 ของผู้ป่วยในกลุ่มนี้จะมปีระโยชน์ทางคลนิิกใน
การควบคุมภาวะ SHPT หรือไม่ยังต้องการการศึกษา
เพิ่มเติม เพื่อประโยชน์ในการดูแลผู้ ป่วยกลุ่มนี้ ให้มี
ผลการรกัษาตามที่คาดหวงั มคีุณภาพชวีติที่ดขี ึน้ และลด
ค่าใชจ้่ายของผูป่้วยและประเทศต่อไป   
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